






2.1 Pengertian Diabetes Melitus 
Diabetes diturunkan dari bahasa Yunani yaitu diabêtês yang berarti 
pipa air melengkung untuk mengalirkan air secara terus menerus. Diabetes 
berarti keadaan dimana terjadi produksi urin secara melimpah pada 
penderita. Diabetes melitus merupakan sindrom kompleks dengan ciri-ciri 
hiperglikemik kronis, gangguan metaolisme karbohidrat, lemak dan 
protein, terkait dengan defisiensi sekresi dan / atau sekresi insulin. Ada 
jenis diabetes lainnya, namun sebenarnya secara patologi berbeda dengan 
diabetes melitus, yaitu diabetes insipidus. Diabetes insipidus merupakan 
penyakit kekurangan hormon vasoperin (hormon antidiuresis), atau 
penurunan sensitivitas ginjal terhadap vasoperin. Urin penderita diabetes 
melitus adalah manis (mengandung gula), sedangkan urin penderita 
diabetes insipidus adalah tawar. Pada penyakit tersebut glukosa tidak dapat 
dikelola atau masuk kedalam sel untuk dimanfaatkan sebagai energi, 
sehingga kadar glukosa dalam darah meningkat (hiperglikemia). Kadar 
glukosa pada orang normal adalah < 120 mg/dL pada kondisi puasa, dan < 
140 mg/dL saat 2 jam setelah makan. Pada penderita diabetes mellitus, 
kadar glukosa darahnya adalah > 120 mg/dL pada kondisi puasa, dan > 
200 mg/dL saat 2 jam setelah makan (Agung Endro,2012). 
Diabetes Melitus (DM) adalah suatu kumpulan gejala klinis 
(sindroma klinis) yang timbul oleh karena adanya peningkatan kadar gula 
(glukosa) darah kronis akibat kekurangan insulin baik absolut maupun 
relatif (Katzung, 2002). 
Menurut American Diabetes Association (ADA) tahun 2012, 
Diabetes Mellitus merupakan suatu kelompok penyakit metebolik dengan 
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karenan kelainan sekresi Insulin, 
kerja Insulin< atau kedua-duanya. 
Diabetes Mellitus, penyakit gula atau kencing manis adalah suatu 






meningkat) dan khususnya menyangkut metabolisme hidrat arang 
(glukosa) didalam tubuh. Tetapi metabolisme lemak dan protein juga 
terganggu (Lat. diabetes = penerusan, mellitus = manis madu) (Tjay & 
Rahardja, 2007). 
Diabetes Mellitus tipe II merupakan tipe diabetes yang lebih 
umum, lebih banyak penderitanya dibandingkan dengan DM tipe I. 
Penderita Diabetes Mellitus II mencapai 90-95% dari keseluruhan populasi 
penderita diabetes (Kannan,2012). 
 
2.2 Epidemiologi 
WHO memperkirakan bahwa jumlah orang dewasa yang hidup 
dengan diabetes hampir empat kali lipat sejak tahun 1980, bergerak dari 
108 juta pada tahun 1980 menjadi 422 juta pada 2014. Lebih dari setengah 
dari orang-orang ini tidak menyadari status penyakit mereka dan bahkan 
lebih tidak menerima pengobatan. Prevalensi global diabetes pada 
populasi orang dewasa juga meningkat, hampir dua kali lipat dari 4,7% 
pada tahun 1980 menjadi 8,5% pada tahun 2014. Berdasarkan hasil 
Riskesdas tahun 2013 di Indonesia, DM terdiagnosis dokter atau gejala 
sebesar 2,1%. Prevalensi diabetes yang terdiagnosis dokter tertinggi 
terdapat di DI Yogyakarta (2,6%), DKI Jakarta (2,5% ), Sulawesi Utara 
(2,4% ) dan Kalimantan Timur ( 2,3% ). Prevalensi diabetes yang 
terdiagnosis dokter atau gejala, tertinggi terdapat di Sulawesi Tengah 
(3,7%), Sulawesi Utara (3,6%), Sulawesi Selatan (3,4%) dan Nusa 
Tenggara Timur (3,3%).  
Penyakit Diabetes Melitus di Jawa Timur masih merupakan 
ancaman masalah kesehatan yang serius saat ini. Terdapat 300 ribu 
penderita diabetes di Jawa Timur dengan penduduk 33 juta orang dan 
sebanyak 2,5 juta penderita Diabetes Melitus untuk seluruh Indonesia. 
Sedangkan prevalensi Diabetes Melitus tahun 1980-1982 di Kota Madya 
Surabaya yang penduduknya berjumlah tiga juta dengan jumlah anak 
sekolah 18.000 lebih dan orang dewasa(> 20 tahun) 13.000 lebih adalah 





dan 4,16% dari umur lebih dari 40 tahun menderita Diabetes Melitus 
(Tjokroprawiro, 2006).Berdasarkan jumlah pengunjung terbanyak usia 
lanjut di Puskesmas Provinsi Jawa Timur menunjukkan bahwa 3 penyakit 
degeneratifterbanyak yang diderita oleh lansia adalah Hipertensi, Diabetes 
Melitus dan Rematik. Diabetes Melitus berada pada 2 penyakit tidak 
menular terbanyak setelah hipertensi yaitu sebanyak 42576 pengunjung 
selama tahun 2010 (Dinkes Jatim, 2010). 
 
2.3 Etiologi Diabetes Mellitus 
Diabetes melitus, berdasarkan penyebabnya menurut American 
Diabetes Association/World Health Organization (ADA/WHO), 
diklasifikasikan menjadi 4 macam, yaitu: 
1) DM tipe I, disebabkan oleh kerusakan sel beta pankreas akibat 
reaksi autoimun. Pada tipe ini hormon insulin tidak diproduksi. 
Kerusakan sel beta tersebut dapat terjadi sejak anak-anak 
maupun setelah dewasa. Penderita harus mendapat suntuikan 
insulin setipa hari selama hidupnya sehingga dikenal dengan 
istilah Insulin Dependent Diabetes Mellitus (IDDM) atau DM 
yang tergantung pada insulin untuk mengatur metabolisme gula 
dalam darah. Berdasarkan kondisinya, tipe ini merupakan DM 
yang paling parah. 
2) DM tipe II, disebabkan oleh resisitensihormon insulin, karena 
jumlah reseptor insulin pada permukaan sel berkurang, 
meskipun jumlah insulin tidak berkurang. Hal ini menyebabkan 
glukosa tidak dapat masuk ke dalam sel insulin, walaupn telah 
tersedia. Kondisi ini disebabkan oleh obesitas terutama tipe 
sentral, diet tinggi lemak dan rendah karbohidrat, kurang 
olahraga, serta faktor keturunan. 
3) DM tipe spesifik, disebebkan kelainan genetika spesifik, 
penyakit pankreas, gangguan endokrin lain, efek obat-obatan, 
bahan kimia, infeksi virus dan lain-lain. 





2.4 Patofisilogi Diabetes Mellitus 
Keadaan normal kadar glukosa darah berkisar antara 80-110 mg/dl, 
setelah makan kadar glukosa darah dapat meningkat 120-140 mg/dl dan 
akan menjadi normal dengan cepat. Kelebihan glukosa dalam darah 
disimpan sebagai glikogen dalam hati dan sel-sel otot (glikogenesis) yang 
diatur oleh hormon insulin yang bersifat anabolik. Kadar glukosa darah 
normal dipertahankan selama keadaan puasa karena glukosa dilepaskan 
dari cadangan-cadangan tubuh (glikogenolisis) oleh hormon glukagon 
yang bersifat katabolik (Arisman, 2011). 
Untuk mekanisme regulasi kadar glukosa darah, hormoninsulin 
merupakan satu-satunya hormon yang menurunkan glukosa darah 
(PERKENI, 2006). Insulin adalah hormon protein yang dibuat dari dua 
rantai peptida (rantai α dan rantai β) yang dihubungkan pada dua lokasi 
melalui jembatan disulfida. Dalam bentuk ini, insulin dilepaskan ke dalam 
darah dan beraksi pada sel target. Insulin disintesa di dalam sel β di 
retikulum endoplasmik sebagai rantai peptida lebih besar yang disebut 
proinsulin. Pada pasien Diabetes Mellitus, defisiensi atau resistensi 
hormon insulin menyebabkan kadar gula darah menjadi tinggi karena 
menurunnya ambilan glukosa oleh jaringan otot dan adiposa serta 
peningkatan pengeluaran glukosa oleh hati, akibatnya otot tidak 
mendapatkan energi dari glukosa dan membuat alternatif dengan 
membakar lemak dan protein (Mardiati, 2000).  
 
2.5 Klasifikasi Diabetes Mellitus 
Menurut American Diabetes Association (ADA, 2015), klasifikasi 
diabetes meliputi empat kelas klinis : 
2.5.1 Diabetes Mellitus Tipe I 
Diabetes Mellitus Tipe I disebabkan oleh defisiensi hormon 
insulin karena kerusakan sel ß pankreas, yang disebabkan oleh 
adanya reaksi autoimun. Destruksi sel ß pankreas tersebut 
menyebabkan kadar insulin menjadi sangat rendah, atau bahkan 
tidak ada sama sekali. Penderita Diabetes Melitus tipe I bergantung 





tipe ini biasa disebut juga dengan Insulin Dependent Diabetes 
Mellitus (IDDM) (Powers, 2008 dalam Irawan, 2009).  
2.5.2 Diabetes Mellitus Tipe II 
Pada Diabetes Melitus Tipe II, sekresi insulin meningkat 
sebagai respon terhadap resistensi insulin untuk mempertahankan 
toleransi glukosa. Namun, sel βpankreas menjadi lelahdan hal ini 
menimbulkan terjadinya kegagalan fungsi sel β. Pulau polipeptida 
amiloid atau amylin yang disekresikan oleh sel βakan membentuk 
deposit amiloid fibrilar. Deposit ini dapat ditemukan pada pasien 
yang telah lama menderita Diabetes MelitusTipe II (Harrison, 
2008). 
Gejala Diabetes Melitus tipe II mirip dengan Diabetes 
Melitus Tipe I, hanya dengan gejala yang samar. Gejala bisa 
diketahui setelah beberapa tahun, kadang‐kadang  komplikasi dapat 
terjadi. Tipe Diabetes Melitus ini umumnya terjadi pada orang 
dewasa dan anak‐anak yang obesitas (Karam, 2002). 
2.5.3 Diabetes Tipe Spesifik Lain 
1) Sindrom diabetes monogenik, seperti neonatal diabetes, 
danmaturity-onset diabetes of the young (MODY) 
2) Penyakit eksokrin pankreas, seperti fibrosis kistik  
3) Karena pengaruh obat atau zat kimia, seperti dalam pengobatan 
HIV/AIDS atau paska transplantasi organ  
2.5.4 Gestational Diabetes Melitus 
Diabetes Melitus Gestasionalterjadi pada kondisi 
dimanakadar gula darah tinggi saat masa kehamilan seorang wanita 
yang tidak mempunyai riwayat penyakit Diabetes Melitus 
sebelumnya. Wanita yang mempunyai Diabetes Melitus 
Gestasional bisa mendapat Diabetes MelitusTipe II dan penyakit 
kardiovaskular (David Zieve, 2009). 
Diabetes Melitus Gestasional terjadi ketika tubuh tidak 
dapat membuat dan menggunakan seluruh insulin yang digunakan 





jaringan untuk diubah menjadi energi, sehingga glukosa meningkat 
dalam darah yang disebut dengan hiperglikemia. Mekanisme 
Diabetes Melitus Gestasional belum diketahui secara pasti. Namun, 
besar kemungkinan terjadi akibat hambatan kerja insulin oleh 
hormon plasenta sehingga terjadi resistensi insulin. Resistensi 
insulin ini membuat tubuh bekerja keras untuk menghasilkan 
insulin sebanyak 3 kali dari normal (WHO, 2008).   
2.6 Gejala Diabetes Melitus (Koes Irianto,2014) 
2.6.1 Diabetes Melitus Tipe I 
Gejala DM tipe I muncul secara tiba-tiba pada saat usia 
anak-anak,sebagai akibat kelainan genetika sehingga tubuh tidak 
memproduksi insulin dengan baik. DM tipe I ini cenderung diderita 
oleh mereka yang berusia dibawah 20 tahun. Gejala-gejala yang 
dapat dijumpai adalah: 
1) Sering kencing dengan jumlah yang banyak 
2) Terus menerus timbul rasa haus (polidipsi) dan lapar 
(polifagi) 
3) Berat badan turun, penderita semakin kurus 
4) Penglihatan kabur 
5) Meningkatnya kadar gula dalam darah dan air seni (urin) 
2.6.2 Diabetes Melitus Tipe II 
Gejala DM tipe II timbul secara perlahan sampai menjadi 
gangguan yang jelas. Pada tahap awal mirip pada DM tipe I, yaitu: 
1) Sering kencing 
2) Terus menerus merasa haus dan lapar 
3) Kelelahan yang berkepanjangan tanpa diketahui penyebab 
pastinya 
4) Mudah sakit yang berkepanjangan 
Gejala-gejala tersebut dianggap hal biasa sehingga sering 
terabaikan. Gejala yang dapat timbul antara lain: 





2) Luka yang lama atau bahkan tidak kunjung sembuh, sampai 
membusuk 
3) Infeksi jamur pada saluran reproduksi wanita 
4) Impotensi pada pria 
DM tipe II biasanya terjadi pada mereka yang telah berusia 
diatas 40 tahun, meskipun saat ini prevalensinya pada remaja dan 
anak-anak semakin tinggi. Secara umum gejala-gejala DM yang 
telah menahun (kronis) antara lain sebagai berikut: 
1) Gangguan penglihatan, berupa pandangan yang kabur 
sehingga penderita sering ganti-ganti kaca mata 
2) Gatal-gatal dan bisul. Gatal-gatal biasanya dirasakan pada 
lipatan kulit di ketiak, payudara, dan alat kelamin 
3) Gangguan saraf tepi (perifer), berupa kesemutan, terutama 
pada kaki dan terjadi pada malam hari 
4) Rasa tebal pada kulit, sehingga kadang-kadang penderita 
lupa memakai sandal atau sepatu 
5) Gangguan fungsi seksual, berupa gangguan ereksi 
6) Keputihan pada penderita perempuan, akibat daya tahan 
tubuh yang turun 
 
2.7 Faktor Resiko 
Diabetes mellitus utamanya disebabkan oleh dua hal, yaitu 
meningkatnya kadar gula darah, dan kurangnya produksi insulin. 
Peningkatan kadar gula darah dapat disebabkan oleh meningkatnya asupan 
zat gizi yang masuk ke dalam tubuh, terutama asupan karbohidrat. 
Sementara itu, kurangnya produksi insulin dapat disebabkan oleh dua hal, 
yaitu defisiensi insulin dan resistensi insulin. Resistensi insulin disebabkan 
oleh jaringan tubuh yang menjadi kurang sensitif terhadap dampak dari 
insulin. Hal ini menyebabkan gula darah tidak meninggalkan darah, dan 
malah memasuki sel-sel tubuh. Sementara itu, defisiensi insulin 
disebabkan oleh ketidakmampuan insulin untuk memenuhi kadar yang 





Ada beberapa faktor yang dapat berpengaruh terhadap resistensi 
atau defisiensi insulin, diantaranya adalah berat badan lebih, peningkatan 
usia, gaya hidup yang kurang aktivitas, kelainan hormon, dan faktor 
genetik atau keturunan (Nathan & Delahanty, 2005). 
Jika menggunakan kerangka teori berupa model Risk Factors & 
End Points dari penyakit tidak menular, faktor-faktor yang memiliki 
hubungan dengan kejadian diabetes mellitus adalah sebagai berikut: 
2.7.1 Faktor Tetap 
1) Umur  
Manusia mengalami penurunan fisiologis setelah umur 40 
tahun. Semakin bertambahnya umur, maka risiko untuk menderita 
Diabetes Melitus akan meningkat, terutama pada umur 45 tahun 
(kelompok risiko tinggi) (American Diabetes Association, 2009). 
2) Jenis Kelamin 
Distribusi penderita Diabetes Mellitus menurut jenis 
kelaminsangat bervariasi. Di Amerika Serikat penderita Diabetes 
Melitus lebih banyak terjadi pada perempuan daripada laki-
laki(Tedjapranata, M., 2009). 
3) Genetik  
Riwayat penyakit Diabetes Melitus dalam keluarga seseorang 
dengan ahli keluarga yang menderita Diabetes Melitus(DM) 
mempunyai risiko yang lebih besar untuk menderita penyakit yang 
sama ini dikarenakan gen penyebab Diabetes Melitus(DM) dapat 
diwarisi dari orang tua kepada anaknya (Colledge et al, 2006). 
4) Suku  
Telah dipaparkan sebelumnya bahwa prevalensi diabetes 
melitus di Amerika Serikat bervariasi berdasarkan ras. Dari data 
CDC tahun 2007 yang dikutip oleh Ariza (2010) ditemukan bahwa 
Ras dengan penderita diabetes terbanyak adalah ras pribumi 
Amerika, diikuti dengan ras kulit hitam, hispanik, dan Asia-
Amerika. 
Variasi kejadian diabetes menurut suku atau ras ini juga 





Penelitian pada masyarakat Bali tahun 2009 menunjukkan bahwa 
masyarakat yang lebih banyak mengkonsumsi makanan tradisional 
dengan kandungan lemak dan karbohidrat yang tinggi memiliki 
resiko yang lebih besar untuk mengalami Diabetes Melitus 
(Sujaya, 2009). Hasil serupa juga ditemukan dalam penelitian 
kepada ras Fiji yang mengkonsumsi protein, lemak, dan 
karbohidrat yang lebih tinggi. Ras tersebut memiliki resiko lebih 
tinggi untuk terkena Diabetes Melitus dibandingkan dengan ras 
Jepang dan Vietnam (Tomisaka dkk, 2002 dalam Sujaya, 2009). 
5) Riwayat Keluarga 
Penelitian dari Lies (1998) menunjukkan bahwa adanya 
riwayat diabetes melitus pada keluarga (orang tua atau kakek-
nenek) berhubungan signifikan dengan kejadian diabetes melitus 
pada seseorang. Hasil ini diperkuat oleh penelitian Iswanto (2004) 
yang menemukan bahwa adanya riwayat diabetes pada kakek, 
nenek, ayah, ibu, paman, bibi, kakak, atau adik berhubungan 
signifikan dengan kejadian diabetes melitus. 
Penyakit diabetes diturunkan menurut Hukum Mendel secara 
resesif autosomal dengan penetrasi inkompit. Apabila kedua orang 
tua merupakan penderita diabetes melitus, maka semua anaknya 
juga akan menderita penyakit tersebut. Sedangkan jika salah satu 
orang tua dan kakek menderita diabetes, maka 50% dari anak-
anaknya akan terkena diabetes (Himawan, 1973). 
2.7.2 Faktor Perilaku 
1) Konsumsi Zat Gizi (karbohidrat, protein, lemak, serat) 
Pola makan yang salah dapat mengakibatkan kurang 
gizi atau kelebihan berat badan. Kedua hal tersebut dapat 
meningkatkan risiko terkena Diabetes Melitus. Kurang gizi 
(malnutrisi) dapat menganggu fungsi pankreas dan 
mengakibatkan gangguan sekresi insulin. Sedangkan kelebihan 
berat badan dapat mengakibatkan gangguan kerja 







2) Aktivitas Fisik 
Berdasarkan penelitian bahwa aktivitas fisik yang 
dilakukan secara teratur dapat menambah sensitifitas insulin. 
Prevalensi Diabetes Melitus mencapai 2-4 kali lipat terjadi 
pada individu yang kurang aktif dibandingkan dengan individu 
yang aktif. Semakin kurang aktifitas fisik, maka semakin 
mudah seseorang terkena diabetes. Olahraga atau aktifitas fisik 
dapat membantu mengontrol berat badan. Glukosa dalam darah 
akan dibakar menjadi energi, sehingga sel-sel tubuh menjadi 
lebih sensitif terhadap insulin. Selain itu, aktifitas fisik yang 
teratur juga dapat melancarkan peredaran darahdan 
menurunkan faktor risiko terjadinya Diabetes Mellitus (DM) 
(Tedjapranata, M., 2009). 
2.7.3 Faktor Sosial-Ekonomi, Budaya, dan Lingkungan 
1) Status Kerja 
Berdasarkan hasil Riskesdas 2007, jika dibandingkan 
antara kelompok pekerjaan, kelompok responden yang tidak 
bekerja memiliki prevalensi Toleransi Glukosa Terganggu 
(TGT) dan DM yang lebih tinggi dibandingkan dengan 
kelompok pekerjaan lain. Prevalensi TGT dan DM pada 
kelompok tidak bekerja adalah masing-masing 12,6% dan 
6,9%. Sementara itu, prevalensi TGT terendah ada pada 
kelompok responden yang dengan pekerjaan petani, nelayan, 
atau buruh dengan prevalensi TGT sebesar 6%. Adapun 
kelompok responden dengan prevalensi DM terendah yaitu ada 
pada kelompok siswa sekolah, dengan prevalensi DM sebesar 










Tabel 2.1 Prevalensi Toleransi Glukosa Terganggu dan 
Diabetes Melitus menurut Pekerjaan pada Penduduk Indonesia 
Tahun 2007 
Pekerjaan TGT (%) Total DM (%) 
Tidak bekerja 12,6 6,9 
Sekolah 6,5 1 
Ibu rumah tangga 11,7 7 
Pegawai 10,6 5,9 
Wiraswasta 9,9 5,9 
Petani/nelayan/buruh 6 2,8 
Lainnya 10,3 9 
Sedangkan jika dilihat dari status sosial-ekonominya, 
kelompok responden dengan pengeluaran rumah tangga yang 
besar, yaitu pada kuintil-5 cenderung mempunyai prevalensi 
TGT dan DM yang lebih tinggi dibandingkan dengan 
responden yang berada di kelas sosial ekonomi yang lebih 
rendah.Adapun rincian data prevalensi TGT dan DM menurut 
tingkat pengeluaran rumah tangga perkapita perbulan dapat 
dilihat pada tabel 2.2 (Balitbangkes, 2008). 
Tabel 2.2 Prevalensi Toleransi Glukosa Terganggu dan 
Diabetes Melitus menurut Tingkat Pengeluaran Rumah Tangga 
Perkapita Per Bulan pada Penduduk Indonesia Tahun 2007 
Tingkat pengeluaran rumah 
tangga perkapita per bulan 
TGT (%) 
Total DM (%) 
Kuintil-1 8,8 4,1 
Kunitil-2 8,9 4 
Kuintil-3 10,4 5,3 
Kuintil-4 10,1 5,3 
Kuintil-5 10,5 7,1 
2) Pendidikan  
Dari hasil Riskedas 2007, ditemukan bahwa pada 
tingkat pendidikan tidak sekolah hingga tamat SMA, prevalensi 
TGT dan DM terus mengalami peningkatan. Sedangkan khusus 
untuk pendidikan tamat perguruan tinggi, prevalensi TGT dan 





pendidikan sebelumnya (tamat SMA). Adapun rincian data 
prevalensi TGT dan DM menurut Pendidikan dapat dilihat pada 
tabel 2.3 (Balitbangkes, 2008). 
Tabel 2.3 Prevalensi Toleransi Glukosa Terganggu dan 
Diabetes Mellitus menurut Pendidikan pada Penduduk 
Indonesia Tahun 2007 
Pendidikan TGT (%) Total DM (%) 
Tidak sekolah 13,9 8,9 
Tidak tamat SD 12,3 8 
Tamat SD 10,4 5,5 
Tamat SMP 9,6 4,4 
Tamat SMA 8,9 4,9 
Tamat PT 9,8 5,6 
 
2.7.4 Faktor Intermediet 
1) Obesitas  
Berdasarkan beberapa teori menyebutkan bahwa 
obesitas merupakan faktor predisposisi terjadinya resistensi 
insulin. Semakin banyak jaringan lemak pada tubuh, maka 
tubuh semakin resisten terhadap kerja insulin, terutama bila 
lemak tubuh atau kelebihan berat badan terkumpul didaerah 
sentral atau perut (central obesity). Lemak dapat memblokir 
kerja insulin sehingga glukosa tidak dapat diangkut kedalam sel 
dan menumpuk dalam pembuluh darah, sehingga terjadi 
peningkatan kadar glukosa darah(Colledge et al, 2006). 
2) Hipertensi  
Hipertensi merupakan suatu keadaan dimana tekanan darah 
sistole 140 mmHg atau tekanan darah diastole 90 mmHg. 
Hipertensi dapat menimbulkan berbagai penyakit yaitu stroke, 
penyakit jantung koroner, gangguan fungsi ginjal dan gangguan 
penglihatan. Namun, hipertensi juga dapat menimbulkan 
resistensi insulin dan merupakan salah satu faktor risiko 







3) Penyakit Mental Serius 
Saat seseorang mengalami stress, tubuhnya akan 
memproduksi hormone kortisol secara berlebihan. Produksi 
kortisol yang berlebih ini akan mengakibatkan sulit tidur, 
depresi, tekanan darah merosot, yang kemudian akan membuat 
individu tersebut menjadi lemas, dan nafsu makan berlebih. 
Oleh karena itu, ahli nutrisi biologis Shawn Talbott 
menjelaskan bahwa pada umumnya orang yang mengalami 
stress panjang juga akan mempunyai kecenderungan berat 
badan yang berlebih (Siagian, 2012). Berat badan berlebih 
adalah salah satu faktor resiko diabetes melitus.Individu 
dengan skizofrenia dan penyakit mental serius lainnya 
mempunyai rate DM yang lebih tinggi dibandingkan dengan 
populasi umum (Goldberg, 2007). 
 
2.8 Manifestasi Klinis Diabetes Mellitus 
Manifestasi klinis Diabetes Melitus dikaitkan dengan konsekuensi 
metabolik defisiensi insulin. Jika hiperglikemianya berat dan melebihi ambang 
ginjal untuk zat ini, maka timbul glikosuria. Glikosuria ini akan mengakibatkan 
diuresis osmotik yang meningkatkan pengeluaran urine (poliuria) jika melewati 
ambang ginjal untuk ekskresi glukosa yaitu ± 180 mg/dl serta timbulnya rasa 
haus (polidipsia). Rasa lapar yang semakin besar (polifagia) mungkin akan 
timbul sebagai akibat kehilangan kalori (Price SylviaAnderson,2005).  
Selain itu, menurut Hans Tandra (2008), manifestasi klinis Diabetes 
Melitus yaitu:  
1) Berat Badan Turun  
Sebagai kompensasi dari dehidrasi dan banyak minum, seseorang 
akan mulai banyak makan. Memang pada mulanya berat badan 
makin meningkat, tetapi lama kelamaan otot tidak mendapat cukup 
glukosa untuk tumbuh dan mendapatkan energi. Maka jaringan otot 





badan menjadi turun, meskipun banyak makan. Keadaan ini makin 
diperburuk oleh adanya komplikasi yang timbul kemudian.  
2) Lemah  
Keluhan diabetes dapat berupa rasa capek, lemah, dan nafsu makan 
menurun. Pada diabetes, gula bukan lagi sumber energi karena 
glukosa tidak dapat diangkut kedalam sel untuk menjadi energi.  
3) Mata kabur  
Glukosa darah yang tinggi akan menarik pula cairan dari dalam 
lensa mata sehingga lensa menjadi tipis. Mata seseorang pun 
mengalami kesulitan untuk fokus dan penglihatan jadi kabur. 
Apabila seseorang bisa mengontrol glukosa darah dengan baik, 
penglihatan bisa membaik karena lensa kembali normal.  
4) Luka yang sukar sembuh  
Penyebab luka yang sukar sembuh adalah:  
a) infeksi yang hebat, kuman, atau jamur yang mudah tumbuh 
pada kondisi gula darah yang tinggi 
b) kerusakan dinding pembuluh darah, aliran darah yang tidak 
lancar pada kapiler (pembuluh darah kecil) yang menghambat 
penyembuhan luka 
c) kerusakan saraf dan luka yang tidak terasa menyebabkan 
penderita diabetes tidak menaruh perhatian pada luka dan 
membiarkannya makin membusuk. 
5) Rasa kesemutan  
Kerusakan saraf yang disebabkan oleh glukosa yang tinggi merusak 
dinding pembuluh darah dan akan mengganggu nutrisi pada saraf. 
Karena yang rusak adalah saraf sensoris, keluhan yang paling sering 
muncul adalah rasa semutan atau tidak berasa, terutama pada tangan 
dan kaki. Selanjutnya bisa timbul rasa nyeri pada anggota tubuh, 








6) Gusi merah dan bengkak  
Kemampuan rongga mulut seseorang menjadi lemah untuk 
melawan infeksi. Maka gusi membengkak dan menjadi merah, 
muncul infeksi, dan gigi tampak tidak rata dan mudah tanggal.  
7) Kulit terasa kering dan gatal  
Kulit terasa kering, sering gatal, infeksi. Keluhan ini biasanya 
menjadi penyebab seseorang datang memeriksakan diri ke dokter 
kulit, lalu baru ditemukan adanya diabetes.  
8) Mudah kena infeksi  
Leukosit (sel darah putih) yang biasa dipakai untuk melawan infeksi 
tidak dapat berfungsi dengan baik jika glukosa darah tinggi.  
9) Gatal pada kemaluan  
Infeksi jamur juga “menyukai” suasana glukosa tinggi. Vagina 
mudah terkena infeksi jamur, mengeluarkan cairan kental putih 
kekuningan, serta timbul rasa gatal. 
 
2.9 Komplikasi Diabetes Mellitus 
Menurut Koes Irianto (2014), komplikasi atau penyulit pada DM 
dapat berupa komplikasi akut dan komplikasi kronis. Komplikasi kronis, 
berupa komplikasi kronis vaskuler dan non vaskuler. 
2.9.1 Komplikasi Akut 
1) Hipoglikemia  
Keadaan penurunan kadar gllukosa darah dengan gejala 
berupa gelisah, tekanan darah turun, lapar, mual, lemah, lesu, 
keringat dingin, gangguan menghitung sederhana, bibir dan 
tangan gemetar, sampai terjadi koma. Kondisi ini harus segera 
diatasi dengan diberi gula murni, minum sirup, permen atau 
makanan yang mengandung karbohidrat seperti roti. 
2) Hiperglikemia 
Keadaan kelebihan gula darah yang biasanya 





penghentian obat DM secara mendadak. Gejalanya berupa 
penurunan kesadaran serta kekurangan cairan (dehidrasi). 
3) Ketoasidosi Diabetik 
Keadaan peningkatan senyawa keton yang bersifat asam 
dalam darah yang berasal dari asam lemak bebas hasil dari 
pemecahan sel-sel lemak jaringan. Gejala dan tandanya berupa 
nafsu makan turun, merasa haus, banyak minum, banyak 
kencing, mual dan muntah, nyeri perut, nadi cepat, pernapasan 
cepat dan dalam, nafas berbau khas (keton), hipotensi, 
penurunan kesadaran, sampai koma. 
2.9.2 Komplikasi Kronis 
1) Rasa tebal pada lidah, gigi dan gusi yang mempengaruhi rasa 
pengecapan 
2) Gangguan pendengaran, timbul rasa berdenging pada telinga 
3) Gangguan saraf (neuropati diabetik). Berupa rasa tebal pada 
kaki, kesemutan dan kram pada betis. Pada tahap lebih lanjut 
dapat terjadi gangguan saraf pusat sehingga mulut mencong, 
mata tertutup sebelah, kaki pincang, dan sebagainya. 
4) Gangguan pembuluh darah. Berupa penyempitan pembuluh 
darah yaitu mikroangiopati maupun makroangiopati. 
Mikroangiopati, berupa retinopati, gejalanya penglihatan kabur 
sampai buta, juga kelainan fungsi ginjal. Makroangiopati, 
berupa penyempitan pembuluh darah jantung dan otak dengan 
berbagai manifestasina.  
5) Gangguan seksual. Berupa gangguan ereksi (disfungsi ereksi) 
pada pria maupun impotensi. 
6) Kelainan kulit. Berupa bekas luka bewarna merah atau 
kehitaman terutama pada kaki akibat infeksi yang berulang atau 







2.10 Antidiabetik Oral 
Pada tahun 1954 karbutamida diperkenalkan sebagai obat diabetes 
oral pertama dari kelompok sulfonilurea yang struktur dan efek 
sampingnya mirip sulfonamida. Beberapa tahun kemudian, disintesa 
derivatnya, yaitu tolbutamida dan klorpropamida tanpa efek sulfa, yang 
selanjutnya disusul oleh banyak turunan lain dengan daya kerja lebih kuat. 
Sementara itu sekitar tahun 1959 ditemukan senyawa lain dengan daya 
antidiabetes, yakni kelompok biguanida, a.l metformin. Pada tahun 1990 
dipasarkan penghambat alfa-glukosidase (akarbose, miglitol) yang cara 
kerjanya sangat berlainan dengan kedua jenis lainnya. Akhirnya pada 
pertengahan tahun 90-an dilancarkan senyawa tiazolidindion dengan daya 
peningkatan sensitivitas insulin, khususnya uptake glukosa perifer. 
Penggolongan obat antidiabetik oral dapat dilihat pada tabel 
2.4(Pharmaceutical Care, 2005). 
Tabel 2.4. Penggolongan Obat Antidiabetik Oral 
Golongan Contoh Senyawa Mekanisme Kerja 








Merangsang sekresi indulin dikelenjar 
pankreas, sehingga hanya efektif pada penderita 
diabetes yang sel-sel ß pankreasnya masih 
berfungsi dengan baik 
Meglitinida  Repaglinid Merangsang sekresi insulin dikelenjar pankreas 
Turunan Fenilalanin Nateglinid  Meningkatkan kecepatan sintesis insulin oleh 
pakreas 
Biguanida  Metformin  Bekerja langsung pada hati (hepar), 
menurunkan produksi glukosa hati. Tidak 
merangsang sekresi insulin oleh kelenjar 
pankreas 
Tiazolidindion  Rosiglitazon 
Pioglitazon  
Meningkatkan kepekaan tubuh terhadap insulin 
pada otot, jaringan lemak, dan hati untuk 
menurunkan resistensi insulin 
Inhibitor α-Glukosidase Akarbose  
Miglitol  
Menghambat kerja enzim-enzim pencernaan 
yang mencerna karbohidrat, sehingga 
memperambat absorpsi glukosa ke dalam darah 
 
2.10.1 Pemicu Sekresi Insulin (Insulin Skretagok) 
2.10.1.1 Golongan Sulfonilurea 
a.l. tolbutamida, klorpropamida, glibenklamida, gliklazida, 





Sulfonilurea melakukan tindakan hipoglikemik dengan 
merangsang sekresi insulin pankreas. Semua sulfonilurea sama 
efektifnya dalam menurunkan glukosa darah bila diberikan dalam 
dosis equipotent. Rata-rata, AIC turun sebesar 1,5% sampai 2% 
dengan pengurangan FPG 60 sampai 70 mg / dL (3,3-3,9 mmol/L).  
Efek samping yang paling umum adalah hipoglikemia, 
yang lebih bermasalah dengan obatlong half-life. Individu yang 
berisiko tinggi termasuk orang tua, mereka dengan insufisiensi 
ginjal atau penyakit hati lanjut, dan mereka yang melewatkan 
makan, berolahragadengan giat, atau kehilangan banyak berat 
badan. Penambahan berat badan adalah umum. Efek samping yang 
kurang umum meliputi ruam kulit, anemia hemolitik, gangguan GI, 
dan kolestasis. Hiponatremia paling sering terjadi pada 
klorpropamid tapi juga dilaporkan dengan tolbutamid. 
Direkomendasikan dosis awal harus dikurangi pada pasien 
lanjut usia yang mungkin telah mengkompromikan fungsi ginjal 
atau hati. Dosis dapat dititrasi sesegera setiap 2 minggu (interval 
lebih lama dengan klorpropamid) untuk mencapai tujuan 
glikemik(Dipiro, 2014).Rincian dari obat golongan sulfonylurea 





Tabel 2.5. Golongan Sulfonilurea 
Nama obat 
Farmakologi Merk dagang yang ada 
di Indonesia 
Dosis sediaan yang ada di Indonesia 
Farmakokinetik Farmakodinamik 
Gliklazid  Dimetabolisme dihati dan disekresi 
melalui ginjal. Lama kerja dari 12 
jam dengan waktu paruh 10 jam 
(Dipiro, 2008) 
Waktu Paruh: 
10 jam  
Dosis: 
oral 1-3 dd 80-320 mg/hr, dosis max: 
320 mg/ hari diminum setelah makan 
(DIH, 2009) 
Mekanisme:  
Merangsang sekresi insulin di kelenjar 
pankreas, sehingga hanya efektif pada 
penderita diabetes yang sel-sel ß 
pankreasnya masih berfunsi dengan baik 
(Dipiro,2008) 
Efek samping: 
Gejala saluran cerna dan sakit kepala, 
sehingga tidak begitu sering menyebabkan 
efek hipoglikemik pada awal pengobatan 























Glimepirid  Durasi kerja sampai 24 jam, 
dimetabolisme dihati menjadi 
metabolit inaktif (Dipiro, 2008) 
Dosis:  
1 dd 1-4 mg, maks 6 mg sehari, a.c. 
(DIH, 2009) 
Mekanisme: 
Merangsang sekresi insulin di kelenjar 
pankreas, sehingga hanya efektif pada 
penderita diabetes yang sel-sel ß 
pankreasnya masih berfungsi dengan baik 
(Dipiro, 2008) 
Efek samping: 
Gejala saluran cerna dan sakit kepala, 
sehingga tidak begitu sering menyebabkan 



















1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
1/250mg: glimepiride 1mg, metformin HCL 250mg 
2/500mg: glimepiride 2mg, metformin HCL 500mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
2 mg 
2 mg, 4 mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
1 mg, 2 mg 
1 mg, 2 mg, 3 mg, 4 mg 
2 mg, 3 mg 
2 mg, 4 mg 
2 mg 
2 mg, 3 mg 
Glibenklamid  Potensinya 200x lebih kuat dari 
Tolbutamid. Durasi kerja sampai 24 
jam, dimetabolisme di hati, 
Mekanisme: 
Merangsang sekresi insulin di kelenjar 











dieliminasi ½ di ginjal dan ½ di feses 
(Dipiro, 2008) 
Waktu paruh: 
Permulaan 1 dd 2,5-5 mg, bila perlu 
dinaikkan setiap minggu sampai 
maksimal 2 dd 10 mg. Dosis tunggal 
harian sebesar 1 mg terbukti efektif 
dan dosis maksimal yang dianjurkan 
adalah 8 mg (Katzung, 2010) 
penderita diabetes yang sel-sel ß 
pankreasnya masih berfungsi dengan baik 
(Dipiro, 2008) 
Efek Samping: 
Gejala saluran cerna da sakit kepala. 
Memiliki efek hipoglikemik yang poten 
sehingga pasien perlu diingatkan untuk 
melakukan jadwal makan yang ketat 
(Soegondo, 2002) 
Kombinasi obat: 
Metformin digunakan sekali sehari sebagai 

















Glibenklamid, metformin HCL tiap tab 1,25/250; 






Glipizid  Durasi kerja sampai 20 jam, dalam 
darah 98% terikat protein plasma, 
potensinya 100x lebih kuat dari 
Tolbutamid. Dimetabolisme dihati 
menjadi inaktif, sekitar 10% 
diekskresikan melalui ginjal dalam 




1 dd 2,5-5 mg ½ jam a.c, maksimal 3 
dd 15 mg (DIH, 2009) 
Mekanisme: 
Merangsang sekresi insulin di kelenjar 
pankreas, sehingga hanya efektif pada 
penderita diabetes yang sel-sel ß 
pankreasnya masih berfungsi dengan baik 
(Dipiro, 2008) 
Efek samping: 
Edema, flu, hipertensi, aritmia, sakit kepala, 
insomnia, migren, depresi. Jarang 
menimbulkan hipoglikemia dibandingkan 
gliburid, juga pada gangguan fungsi 
hati/ginjal pada orang usia lanjut 
(Taketomo, 2003) 
Kombinasi obat: 
Metformin   
Glucotrol  
Glucotrol XL 
5 mg, 10 mg 
5 mg, 10 mg 
Glikuidon Diabsorpsi dari usus (95%) dan 
mencapai kadar maksimum dalam 
plasma setelah 2-3 jam.  
Dosis: 
1 dd 15 mg pada waktu makan pagi, 
maksimal 2 dd 30 mg (DIH, 2009) 
Mekanisme: 
Merangsang sekresi insulin di kelenjar 
pankreas, sehingga hanya efektif pada 
penderita diabetes yang sel-sel ß 









Khlorpropamid  Seluruhnya diekskresi melalui ginjal 
sehingga tidak dipakai pada 
gangguan faal ginjal dan karena lama 
kerjanya  > 24 jam, diberikan sebagai 
dosis tunggal, tidak dianjurkan untuk 
pasien geriatri 
Waktu Paruh: 
1 jam  
Dosis : 
Dosis awal: 250 mg / hari pada 
diabetes ringan sampai sedang pada 
usia paruh baya, diabetes stabil; 100-
125 mg / hari pada pasien yang lebih 
tua. 
Titrasi: Dosis berikutnya dapat 
ditingkatkan atau dikurangi 50-125 
mg / hari pada interval 3- sampai 5 
hari 
Dosis perawatan: 100-250 mg / hari; 
Pasien dengan diabetes yang parah 
mungkin memerlukan 500 mg / hari; 




Mekanisme Aksi menghasilkan pelepasan 
insulin dari sel beta pankreas; Mengurangi 
hasil glukosa dari hati; Sensitivitas insulin 
meningkat pada lokasi target perifer 












2.10.1.2 Golongan Meglitinida dan Turunan Fenilalanin 
a.l. repaglinida, nateglinida 
Mirip dengan sulfonilurea, meglitinida menurunkan glukosa 
dengan merangsang sekresi insulin pankreas, namun pelepasan insulin 
bergantung pada glukosa dan berkurang pada konsentrasi glukosa darah 
rendah. Risiko hipoglikemik nampak kurang dengan meglitidin 
dibandingkan dengan sulfonilurea. Penurunan AIC rata-rata adalah 0,8% 
sampai 1%. Agen ini dapat digunakan untuk memberikan peningkatan 
sekresi insulin selama makan (bila membutuhkan) pada pasien yang dekat 
dengan sasaran glikemik. Mereka harus diberikan sebelum makan (sampai 
30 menit sebelumnya). Jika makanan dilewati, obat juga harus dilewati 
(Dipiro, 2014). 
 Repaglinide (Prandin): Mulailah dengan 0,5 sampai 2 mg secara 
oral dengan maksimum 4 mg per makanan (sampai empat kali 
sehari atau 16 mg / hari). 
 Nateglinide (Starlix): 120 mg secara oral tiga kali sehari sebelum 
makan. Dosis awal mungkin rendah sampai 60 mg per makanan 
pada pasien yang berada di dekat sasaran AIC.  
Rincian dari obat golongan Short-acting Insulin Secretagogues dapat 
dilihat pada tabel 2.6. 
Tabel 2.6 Golongan Meglitinida dan Turunan Fenilalanin 
Nama obat 
Farmakologi Merk dagang 
yang ada di 
Indonesia 
Dosis sediaan 
yang ada di 
Indonesia Farmakokinetik Farmakodinamik 
Repaglinid  
Durasi kerja sampai 4 
jam,dimetabolisme di CYP 
3A4 menjadi metabolit 
inaktif, disekresikan 























Durasi kerja sampai 4 jam, 
diabsorpsi dalam waktu 20 
menit setelah pemberian oral, 
dimetabolisme disitokom 
P450 2C9 dan 3A4 menjadi 
metabolit aktif lemah, 





3 dd 60 mg a.c, maksimal 3 










Starlix  125 mg 
 
2.10.2 Penambah Sensitivitas Terhadap Insulin 
2.10.2.1 Golongan Biguanida 
Berbeda dengan sulfonilurea, obat ini tidak menstimulasi 
pelepasan insulin dan tidak menurunkan gula darah pada orang sehat. 
Zat ini juga menekan nafsu makan (efek anoreksan) hingga berat badan 
tidak meningkat, maka layak diberikan pada penderita yang 
kegemukan. Penderita ini biasanya mengalami resistensi insulin, 
sehingga sulfonilurea kurang efektif. Mekanisme kerjanya hingga kini 
belum diketahui dengan eksak. Telah dibuktikan bahwwa metformin 
mengurangi terjadinya komplikasi makrovaskular melalui perbaikan 
profil lipida darah, yaitu peningkatan HDL, penurunan LDL dan 
trigliserida, juga fibrinolisis diperbaiki dan berat badan tidak begitu 
meningkat (U.K. Prospective Diabetes Study, 1998). 
Efek samping yang serius adalah asidosis asam laktat dan 
angiopati luas, terutama pada lansia. Oleh karena ini kebanyakan 
biguanida sejak tahun 1979 telah ditarik dari peredaran, a.l fenformin 
dan buformin. Metformin pada dosis normal hanya sedikit 
meningkatkan kadar asam laktat dalam darah (Stumvoll M et al, 
1995)(Bailey CJ et al, 1996). Rincian dari obat golongan biguanide 









Tabel 2.7 Golongan Biguanida 
Nama 
obat 
Farmakologi Merk dagang yang 
ada di Indonesia 
Dosis sediaan yang ada di 
Indonesia Farmakokinetik Farmakodinamik 
Metformin  
Durasi kerja sampai 24 
jam, tidak berikatan 
dengan protein plasma, 
tidak terjadi 
metabolisme dan 
diekskresikan oleh ginjal 
sebagai senyawa aktif 
(Sukandar, 2009) 
Waktu paruh: 
3-6 jam  
Dosis: 
3 dd 500 mg atau 2 dd 
850 mg, bila perlu 
setelah 1-2 minggu 
perlahan-lahan 
dinaikkan sampai 
maksimal 3 dd 1g. 
Mekanisme : 
Bekerja langsung pada 
hati (hepar), 
menurunkan produksi 
glukosa hati. Tidak 
merangsang sekresi 
insulin oleh kelenjar 
pankreas. 
Efek samping: 
Flu, palpitasi, sakit 
kepala, asidosis laktat, 
anoreksia, diare, dan 
gangguan penyerapan 
vitamin B12 (Taketomo, 
2003), terjadi pada 












































Pioglitazone HCL 15 mg, metformin HCL 850 
mg 
1/250mg: glimepiride 1mg, metformin HCL 
250mg 
2/500mg: glimepiride 2mg, metformin HCL 
500mg 
500 mg, 850 mg 
500 mg 
500 mg 
500 mg, 850 mg 
500 mg, 850 mg 
Vildagliptin, metformin HCL 50/500mg; 
50/850mg; 50/1000mg 
500 mg, 850 mg 
500 mg, 850 mg 
500 mg, 750 mg 
Glibenklamid, metformin HCL tiap tab 
1,25/250; 2,5/500; 5/500 mg/mg 
500 mg 
500 mg, 850 mg 
500 mg, 750 mg 
500 mg, 850 mg, XR 500mg 
500 mg, 850 mg 
Sitaglipin 50mg (50 mg), metformin HCL 500 
mg (1000 mg) 




Pioglitazone 15mg + metformin 500mg atau 
850mg 
500 mg 




500 mg, 800 mg 
 
2.10.2.2 Golongan Thiazolidindion 
a.l rosiglitazon dan pioglitazon 
 Agen ini menambah sensivitas insulin pada otot, hati, dan lemak 
tisue secara tidak langsung. insulin harus hadir dalam jumlah yang 
signifikan. Bila diberikan selama 6 bulan dengan dosis maksimal, 
pioglitazone dan rosiglitazone menurunkan AIC sebesar 1,5% dan FPG 60 
sampai 70 mg / dL (3,3-3,9 mmol / L). Efek maksimal mungkin tidak 
terlihat sampai 3 sampai 4 bulan terapi. Pioglitazone menurunkan 
trigliserida plasma sebesar 10% sampai 20%, sedangkan rosiglitazone 
cenderung tidak berpengaruh. Pioglitazone tidak menyebabkan 
peningkatan kolesterol LDL yang signifikan, sedangkan kolesterol LDL 
dapat meningkat 5% sampai 15% dengan rosiglitazone.Retensi cairan 
dapat terjadi dan edema perifer dilaporkan pada 4% sampai 5% pasien. 





mempunyai kontraindikasi pada pasien dengan gagal jantung III atau IV di 
New York Heart Association dan harus digunakan dengan hati-hati pada 
pasien dengan gagal jantung kelas I atau II atau penyakit jantung lainnya. 
Penambahan berat badan 1,5 sampai 4 kg tidak jarang. Keuntungan cepat 
dari sejumlah besar berat mungkin memerlukan diskoninasi terapi. 
Glitazones juga telah dikaitkan dengan cedera hati, peningkatan fraktur, 
dan sedikit peningkatan risiko kanker kandung kemih (Dipiro, 2014). 
 Pioglitazone (Actos): mulai 15 mg per oral satu hari; dosis 
maksimal 45 mg / hari. 
 Rosiglitazone (Avandia): memulai dengan 2 sampai 4 mg per oral 
satu hari; dosis maksimal 8 mg / hari. dosis 4 mg dua kali sehari 
dapat mengurangi AIC sebesar 0,2% sampai 0,3% lebih dari 8 mg 
yang diminum sekali sehari.  
Rincian dari obat golongan thiazolidindion dapat dilihat pada tabel 2.8. 
Tabel 2.8 Golongan Thiazolidindion 
Nama 
obat 
Farmakologi Merk dagang 
yang ada di 
Indonesia 
Dosis sediaan yang 
ada di Indonesia Farmakokinetik Farmakodinamik 
Pioglitazo
n  
Durasi kerja sampai 24 
jam, dimetabolisme di 
CYP2C8 dan 3A4, 
diekskresikan melalui 
urin dan tinja (Dipiro, 
2008) 
Waktu paruh: 
16-24 jam  
Dosis: 
1 dd 15-30 mg a.c atau 




tubuh terhadap insulin pada 
otot, jaringan lemak, dan hari 
untuk menurunkan resistensi 
insulin 
Efek samping : 
Udem, sakit kepala, 
hipoglikemia, sinusitis, 







Pionix / Pionix M 
 
15 mg, 30 mg 
Pioglitazone HCL 
15 mg, metformin 
HCL 850 mg 
30 mg 
15 mg, 30 mg 
Pioglitazone 15mg 






Durasi kerja sampai 24 
jam, dimetabolisme di 
CYP2C8 dan 2C9 
menjadi metabolit 
inaktif yang 






atau sulfonilurea, 1-2 




tubuh terhadap insulin pada 
otot, jaringan lemak, dan hati 
untuk menurunkan resisitensi 
insulin 
Efek samping: 
Nyeri punggung, sakit 
kepala, hiperglikemia, luka, 
sinusitis, anemia, ketika 
digunakan bersamaan 
dengan metformin, udem 
ketika digunakan bersamaan 








2.10.3 Golongan α-Glukosidase inhibitors 
a.l akarbose dan miglitol 
 Agen ini mencegah kerusakan pada sucrosa dan karbohidrat 
kompleks di usus halus, memperpanjang penyerapan karbohidrat. Efek 
bersih adalah pengurangan glukosa posprandial (40-50 mg / dL; 2,2-2,8 
mmol / L) dengan FBG yang relatif tidak berubah (pengurangan 10%). 
Khasiatnya sederhana, dengan rata-rata pengurangan AIC 0,3% sampai 
1%. Kandidat yang baik untuk obat ini adalah pasien yang mendekati 
tingkat target AIC dengan kadar FPG mendekati normal namun memiliki 
tingkat posprandial yang tinggi. Efek samping yang paling umum adalah 
perut kembung, kembung, ketidaknyamanan perut, dan diare, yang dapat 
diminimalkan dengan titrasi dosis lambat. Jika hipoglikemia terjadi bila 
digunakan bersamaan dengan agen hipoglikemia (sulfonilurea atau 
insulin), produk glukosa oral atau parental (dekstrosa) atau glukagon harus 
diberikan karena obat tersebut akan menghambat pemecahan dan 
penyerapan molekul gula yang lebih kompleks (misalnya sukrosa) (Dipiro, 
2014). 
 Acarbose (precose) dan miglitol (glyset): memulai terapi dengan 
dosis sangat rendah (25 mg secara oral dengan satu kali makan 
sehari) dan meningkat secara bertahap (beberapa bulan) sampai 
maksimum 50 mg tiga kali sehari untuk pasien dengan berat 60 kg 
atau lebih, atau 100 mg tiga kali sehari untuk pasien di atas 60 kg. 
Obat harus diminum dengan gigitan cemara dari makanan sehingga 
obat hadir untuk menghambat aktivitas enzim.  











Tabel 2.9 Golongan α-Glukosidase inhibitors 
Nama 
obat 
Farmakologi Merk dagang 
yang ada di 
Indonesia 
Dosis sediaan yang 
ada di Indonesia Farmakokinetik Farmakodinamik 
Akarbose  Durasi kerja sampai 1-3 
jam, diabsorpsi < 2% 
dimetabolisme disaluran 
cerna oleh bakteri 





Permulaan 3 dd 50 mg, 
bila perlu dinaikkan 
setelah 1-2 minggu 
sampai maksimal 3 dd 
100 mg. Dianjurkan 
untuk memberikannya 
bersama suap pertama 
setiap kali makan (DIH, 
2009) 
Mekanisme: 
Menghambat kerja enzim-enzim 
pencernaan yang mencerna 
karbohidrat, sehingga memperlambat 
absorpsi glukosa ke dalam darah 
Efek samping: 
Sakit kepala, vertigo, urticaria, 
erytema, diare, perut kembung, nyeri, 
dan hepatitis (Taketomo, 2003) 
Obat kombinasi: 
Acarbose dapat diberikan dalam terapi 
kombinasi dengan Sulfonilurea, 





50 mg, 100 mg 
50 mg, 100 mg 
50 mg, 100 mg 
 
Miglitol  Durasi kerja sampai 1-3 




Permulaan 3 dd 50 mg 
a.c, berangsur-angsur 
dinaikkan dalam waktu 
4-12 minggu menjadi 
dosis pemeliharaan 3 dd 
100 mg (DIH, 2009) 
Mekanisme: 
Menghambat kerja enzim-enzim 
pencernaan yang mencerna 
karbohidrat, sehingga memperlambat 
absorpsi glukosa ke dalam darah 
Efek samping: 
Sama dengan Akarbose, tetapi 
reabsorpsimya dari saluran cerna jauh 
lebih baik. Karena itu efek sampingnya 
mengenai gangguan lambung usus 
lebih sedikit (Jansman FGA, 1997) 
  
 
2.10.4 Golongan Inkretin 
2.10.4.1 Golongan Dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) inhibitors  
a.l sitagliptin (Januvia), vidagliptin (Galvus) 
DPP-4 inhibitors mengurangi secara parsial glukagon yang tidak 
tepat secara postprandial dan merangsang sekresi insulin yang bergantung 
pada glukosa. Rata-rata pengurangan AIC 0,7% sampai 1% pada dosis 
maksimum. Obat ditoleransi dengan baik, netral berat, dan tidak 
menyebabkan efek samping GI. Hipoglikemia ringan dapat terjadi, namun 
DPP-4 inhibitors tidak meningkatkan risiko hipoglikemia sebagai 
monoterapi atau dikombinasikan dengan obat-obatan yang memiliki 
kejadian hipoglikemia rendah. Urtikaria dan / atau edema wajah dapat 





dilaporkan telah dilaporkan. Saxagliptin menyebabkan pengurangan dosis 
terkait jumlah limfosit absolut; penghentian harus dipertimbangkan jika 
terjadi infeksi berkepanjangan (Dipiro, 2014). 
 Sitagliptin (januvia): dosis biasa 100 mg per oral sekali sehari. 
gunakan 50 mg setiap hari jika CLcr 30 sampai 50mL / menit dan 
25 mg setiap hari jika CLcr kurang dari 30 mL / menit. 
 Saxaliptin (Onglyza: dosis biasa 5 mg per oral setiap hari, kurangi 
2,5 mg per hari jika CLcr kurang dari 50 mL / min atau inhibitor 
CYP-3A4 / 5 yang kuat digunakan bersamaan. 
 Linagliptin (Tradjenta): 5 mg per hari sehari; dosis adjusment tidak 
diperlukan pada insufisiensi ginjal atau dengan terapi obat 
bersamaan. 
 Alogliptin (Nesina): dosis biasa 25 mg sekali sehari. turun menjadi 
12,5 mg setiap hari bila CLcr kurang dari 60 mL / menit dan 6,25 
mg bila CLcr kurang dari 30 mL / menit. 
 Sitagliptin telah diregistrasi di A.S pada tahun 2006 dengan 
indikasi DM tipe 2, sebagai monoterapi atau dalam kombinasi dengan 
metformin atau pioglitazon, bila obat-obat ini kurang memberikan efek. 
(H.Croonen et al. Januvia en Galvus, top of flop? Pharm. Wkbl 
2007;142;24-7). 
Rincian dari obat golongan Dipeptidyl peptidase-IV (DPP-IV) inhibitors 
pada tabel 2.10 
Tabel 2.10 Golongan Dipeptidyl peptidase-IV (DPP-IV) inhibitors 
Nama obat 
Farmakologi Merk dagang 
yang ada di 
Indonesia 
Dosis sediaan yang 
ada di Indonesia Farmakokinetik Farmakodinamik 
Sitagliptin  Dikeluarkan melalui ginjal 
sehingga pada gangguan 





Oral: 100 mg/hari 
(DIH, 2009) 
Dosis standar adalah 100 
mg/hari dan bila ada 
gangguan fungsi ginjal (GFR 
Mekanisme: 
Menghambat enzim dipeptidyl 
peptidase IV (DPP-IV) yang 
menghasilkan tingkat incretin 
aktif yang berkepanjangan. 
Hormon incretin mengatur 
glukosa homeostasis dengan 
meningkatkan sintesis insulin dan 
melepaskan dari sel beta pankreas 
dan mengurangi sekresi glukagon 
dari sel alfa pankreas. Penurunan 
sekresi glukagon menghasilkan 






Sitaglipin 50mg (50 
mg), metformin 
HCL 500 mg (1000 
mg) 





30-50 mL/menit) diturunkan 
menjadi 50 mg/hari. 
(Penatalaksanaan DM 
Terpadu) 
Hormon incretin dengan cepat 
tidak aktif oleh enzim DPP-IV. 
Efek samping: 
Diare (3%) 
Vildagliptin  Pemberian vildagliptin 
meningkatkan kemampuan 
GLP-1 untuk memproduksi 
insulin sebagai respons 
terhadap peningkatan kadar 
glukosa darah, menghambat 
pelepasan glukagon berikut 
makanan, memperlambat 
laju penyerapan nutrisi ke 
dalam aliran darah, 
memperlambat laju 







Monoterapi: 50 mg sekali 
sehari pada pagi hari, atau 
100 mg per hari dalam dua 
dosis terbagi, 50 mg pada 




dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4). 
Hal ini pada gilirannya 
menghambat inaktivasi GLP-1 
oleh DPP-4, yang memungkinkan 
GLP-1 untuk mempotensiasi 
sekresi insulin dalam sel beta. 
Peran Dipeptidyl peptidase-4 
dalam regulasi glukosa darah 
diperkirakan melalui degradasi 
GIP dan degradasi GLP-1. 
Efek samping:  
Pusing, nasofaringitis, hipertensi, 
tremor, sakit kepala, astenia, 
peningkatan berat badan, edema 






50/500 mg; 50/850 
mg; 50/1000 mg 
 
 
2.11 Macam-macam Teori Perilaku 
2.11.1 Theory of Reasoned Action  
Teori ini menghubungkan antara keyakinan (belief), sikap 
(attitude), kehendak (intention) dan perilaku (behavior). Kehendak 
merupakan prediktor terbaik perilaku, artinya jika ingin mengetahui apa 
yang akan dilakukan seseorang, cara terbaik adalah mengetahui 
kehendak orang tersebut. Namun, seseorang dapat membuat 
pertimbangan berdasarkan alasan-alasan yang sama sekali berbeda 
(tidak selalu berdasarkan kehendak). Konsep penting dalam teori ini 
adalah fokus perhatian (salience), yaitu mempertimbangkan sesuatu 
yang dianggap penting. Kehendak (intetion) ditentukan oleh sikap dan 
norma subyektif (Jogiyanto, 2007). 
2.11.2 Theory of Planned Behavior 
Theory of Planned Behavior (TPB) yang merupakan 





Jogiyanto, 2007). Jogiyanto (2007). Mengembangkan teori ini dengan 
menambahkan konstruk yang belum ada di TRA. Konstruk ini di sebut 
dengan kontrol perilaku persepsian (perceived behavioral control). 
Konstruk ini ditambahkan di TPB untuk mengontrol perilaku individual 
yang dibatasi oleh kekurangan-kekurangannya dan keterbatasan-
keterbatasan dari kekurangan sumber-sumber daya yang digunakan 
untuk melekukan perilakunya (Hsu and Chiu 2002). Dengan 
menambahkan sebuah konstruk ini, yaitu kontrol perilaku persepsian 
(Perceived behavioral control), maka bentuk dari model teori perilaku 
rencanaan (Theory of planned behavioratau TPB) tampak di gambat 
berikut ini. 
 
Gambar II.1 Theory of Planned Behavior 
2.11.3 Teori Integrated Behavioral Model 
Teori Integrated Behavioral Model (IBM), yaitu salah satu 
teori untuk menganalisis penyebab individu melaksanakan suatu 
perilaku atau tidak. Faktor penentu yang paling penting dari perilaku 
pada IBM adalah niat untuk melakukan tindakan di samping ada faktor 
lain yang juga mempengaruhi. Niat pada teori IBM dipengaruhi oleh 
attitude, perceived norm, dan personal agency (Glanz et al.,2008).  
2.12 Konsep Ketepatan  
2.12.1 Pengertian Ketepatan 
Ketepatan (accuracy) adalah kemampuan seseorang untuk 
mengarahkan sesuatu gerak kesuatu serangan sesuai tujuannya 
(Suharno HP, 1983:32). Sedangkan menurut Muh Sajoto (1995:9), 





gerak-gerak bebas terhadap suatu sasaran. Ketepatan merupakan 
faktor yang diperlukan seseorang untuk mencapai target yang 
diinginkan. Sama halnya dalam penggunaan obat antidiabetik oral 
factor ketepatan sangatlah penting demi tercapainya efek terapi 
yang diinginkan. Beberapa hal yang harus diperhatikan dalam 
ketepatan penggunaan obat dapat dilihat dalam ketentuan 
penggunaan obat rasional yang telah ditetapkan oleh kementrian 
kesehatan RI 2011.  
2.12.2 Penggunaan Obat Rasional 
Penggunaan obat rasional adalah apabila pasien menerima 
pengobatan sesuai dengan kebutuhan klinisnya, dalam dosis yang 
sesuai dengan kebutuhan, dalam periode waktu yang sesuai dan 
dengan biaya yang terjangkau oleh dirinya dan kebanyakan 
masyarakat (WHO, 2012). 
WHO memperkirakan bahwa lebih dari separuh dari 
seluruh obat didunia diresepkan, diberikan dan dijual dengan cara 
yang tidak tepat dan separuh dari pasien menggunakan obat secara 
tidak tepat. Oleh karena itu untuk menjamin pasien mendapatkan 
pengobatan yang sesuai dengan kebutuhannya, untuk periode 
waktu yang adekuat dengan harga yang terjangkau, maka dalam 
prakteknya secara praktis, penggunaan obat dikatakan rasional jika 
memenuhi kriteria: 
1. Tepat Diagnosis 
Penggunaan obat disebut rasional jika diberikan untuk diagnosis 
yang tepat. Jika diagnosis tidak ditegakkan dengan benar, maka 
pemilihan obat akan terpaksa mengacu pada diagnosis yang keliru 
tersebut. Akibatnya obat yang diberikan juga tidak akansesuai 
dengan indikasi yang seharusnya (Anonima, 2006) 
2. Tepat Indikasi Penyakit 
Ketepatan indikasi berkaitan dengan penentuan perlu tidaknya 
suatu obat diberikan pada suatu kasus tertentu (Sastramihardja, 





Antibiotik, misalnya diindikasikan untuk infeksi bakteri. Dengan 
demikian, pemberian obat ini hanya dianjurkan untuk pasien yang 
memberi gejala adanya infeksi bakteri. 
3. Tepat Pemilihan Obat 
Keputusan untuk melakukan upaya terapi diambil setelah diagnosis 
ditegakkan dengan benar. Dengan demikian, obat yang dipilih 
harus yang memiliki efek terapi sesuai dengan spektrum penyakit. 
Berkaitan dengan pemilihan kelas terapi dan jenis obat berdasarkan 
pertimbangan manfaat, keamanan, harga, dan mutu. Sebagai 
acuannya bisa digunakan buku pedoman pengobatan 
(Sastramihardja, 1997). 
4. Tepat Dosis 
Dosis, cara dan lama pemberian obat sangat berpengaruh terhadap 
efek terapi obat. Pemberian dosis yang berlebihan, khususnya 
untuk obat yang dengan rentang terapi yang sempit, akan sangat 
beresiko timbulnya efek samping. Sebaliknya dosis yang terlalu 
kecil tidak akan menjamin tercapainya kadar terapi yang 
diharapkan (Anonima, 2006). 
5. Tepat Cara Pemberian 
Cara pemberian obat memerlukan pertimbangan farmakokinetik, 
yaitu cara atau rute pemberian, besar dosis, frekuensi pemberian, 
dan lama pemberian, sampai ke pemilihan cara pemakaian yang 
paling mudah diikuti pasien, aman dan efektif untuk pasien 
(Munaf, 2004). 
6. Tepat Interval Waktu Pemberian 
Cara pemberian obat hendaknya dibuat sesederhana mungkin dan 
praktis, agar mudah ditaati oleh pasien. Makin sering frekuensi 
pemberian obat per hari (misalnya 4 kali sehari), semakin rendah 
tingkat ketaatan minum obat. Obat yang harus diminum 3 x sehari 
harus diartikan bahwa obat tersebut harus diminum dengan interval 






7. Tepat lama pemberian 
Lama pemberian obat harus tepat sesuai penyakitnya masing-
masing. Untuk Tuberkulosis dan Kusta, lama pemberian paling 
singkat adalah 6 bulan. Lama pemberian kloramfenikol pada 
demam tifoid adalah 10-14 hari. Pemberian obat yang terlalu 
singkat atau terlalu lama dari yang seharusnya akan berpengaruh 
terhadap hasil pengobatan (Anonima, 2006) 
8. Waspada terhadap efek samping 
Pemberian obat potensial menimbulkan efek samping, yaitu efek 
tidak diinginkan yang timbul pada pemberian obat dengan dosis 
terapi, karena itu muka merah setelah pemberian atropin bukan 
alergi, tetapi efek samping sehubungan vasodilatasi pembuluh 
darah di wajah. Pemberian tetrasiklin tidak boleh dilakukan pada 
anak kurang dari 12 tahun, karena menimbulkan kelainan pada gigi 
dantulang yang sedang tumbuh (Anonima, 2006). 
9. Tepat penilaian kondisi pasien 
Ketepatan penilaian diperlukan terhadap kontraindikasi, pengaruh 
faktor konstitusi, penyakit penyerta dan riwayat alergi 
(Sastramihardja, 1997). 
10. Obat yang diberikan harus efektif dan aman dengan mututerjamin, 
serta tersedia setiap saat dengan harga yangterjangkau. 
Untuk efektif dan aman serta terjangkau, digunakan obat-
obatdalam daftar obat esensial. Pemilihan obat dalam daftar 
obatesensial didahulukan dengan mempertimbangkan efektivitas, 
keamanan dan harganya oleh para pakar di bidang pengobatan dan 
klinis (Anonima, 2006). 
11. Tepat informasi 
Informasi yang tepat dan benar dalam penggunaan obat sangat 
penting dalam menunjang keberhasilan terapi. Ketepatan informasi 
menyangkut informasi cara penggunaan obat, efek samping obat 
dan cara penanggulangannya serta pengaruh kepatuhan terhadap 





12. Tepat tindak lanjut (follow-up) 
Pada saat memutuskan pemberian terapi, harus sudah di 
pertimbangkan upaya tindak lanjut yang diperlukan, misalnya jika 
pasien tidak sembuh atau mengalami efek samping (Anonima, 
2006). 
13. Tepat penyerahan obat (dispensing) 
Penggunaan obat rasional melibatkan juga dispenser sebagai 
penyerah obat dan pasien sendiri sebagai konsumen. Pada saat 
resep dibawa ke apotek atau tempat penyerahan obat di Puskesmas, 
apoteker/asisten apoteker menyiapkan obat yang dituliskan peresep 
pada lembar resep untuk kemudian diberikan kepada pasien. Proses 
penyiapan dan penyerahan harus dilakukan secara tepat, agar 
pasien mendapatkan obat sebagaimana harusnya. Dalam 
menyerahkan obat juga petugas harus memberikan informasi yang 
tepat kepada pasien (Anonima, 2006) 
Untuk mempermudah memahami gambaran penggunaan obat rasional 









2.13 Teori Health Belief Model 
2.13.1 Pengertian Teori Health Belief Model 
Health belief model dikemukakan pertama kali oleh 
Resenstock 1966, kemudian di sempurnakan oleh Becker, dkk 
1970 dan 1980. Sejak tahun 1974, teori Health belief model telah 
menjadi perhatian para peneliti. Model teori ini merupakan 





















mereka menerima atau tidak tentang kesehatan mereka. Variabel 
yang dinilai meliputi keinginan individu untuk menghindari 
kesakitan, kepercayaan mereka bahwa terdapat usaha agar 
menghindari penyakit tersebut. 
Health belief model merupakan suatu konsep yang 
mengungkapkan alasan dari individu untuk mau atau tidak mau 
melakukan perilaku sehat (Janz & Becker, 1984). Health belief 
model juga dapat diartikan sebagai sebuah konstruk teoretis 
mengenai kepercayaan individu dalam berperilaku sehat (Conner, 
2005). 
2.13.2 Sejarah Perkembanga Teori Health Belief Model 
Pada tahun 1950-an peneliti kesehatan publik Amerika 
Serikat mulai mengmbangkan suatu model yang memiliki target 
indikasi untuk program edukasi kesehatan (Hochbaum,1958; 
Rosenstock 1966). Tapi psikolog sosial di Amerika Serikat ini 
mendapati masalah dengan sedikitnya orang yang berpartisipasi 
dalam program pencegahan dan deteksi penyakit. 
Penelitian yang terus berkembang melahirkan model 
kepercayaan sehat atau Health Belief Model. Irwin Rosenstock 
(1974) adalah tokoh yang mencetuskan Health Belief Model untuk 
pertama kali bersama Godfrey Hochbaum (1958). Mereka 
mengembangkannya dengan mengemukakan kerentanan yang 
dirasakan untuk penyakit TBC. Stephen Kegels (1963) 
menunjukkan hal yang serupa mengenai kerentanan yang dirasakan 
untuk masalah gigi yang parah dan perhatian untuk mengunjungi 
dokter gigi menjadi tindakan prefentif sebagai salah satu solusi 
masalah gigi. 
Teori Health Belief Model ini didasari oleh Kurt Lewin. 
Corner : 2003 dalam bukunya menuliskan bahwa hubungan antara 
prinsip hidup sehat yang benar dengan perilaku sehat ini mengikuti 
terminologi konsep Lewin (1951) mengenai valensi yang 






2.13.3 Komponen Teori Health Belief Model 
Teori HBM sendiri dalam perkembangannya terdapat enam 
konstruk yaitu, Perceived susceptibility (resiko atau kerentanan), 
Perceived Severity (keseriusan atau keparahan),  Perceived benefits 
(nilai atau kegunaan), Perceived barriers (hambatan), Cues to 
Action (isyarat perilaku), dan Self-efficacy  (motivasi individu) 
(Conner, 2005). 
1. Perceived Susceptibility 
Perceived Susceptibility adalah kepercayaan seseorang dengan 
menganggap menderita penyakit adalah hasil melakukan perilaku 
tertentu. Perceived susceptibility juga diartikan sebagai perceived 
vulnerability yang berarti kerentanan yang dirasakan yang merujuk 
pada kemungkinan seseorang dapat terkena suatu penyakit. 
Perceived susceptibility ini memiliki hubungan positif dangan 
perilaku sehat. Jika persepsi kerentanan terhadap penyakit tinggi 
maka perilaku sehat yang dilakukan seseorang juga tinggi. 
Ketika persepsi kerentanan dikombinasikan dengan keseriusan, 
itu menghasilkan ancaman (Stretcher & Rosenstock,1997). Jika 
persepsi ancaman adalah untuk penyakit serius yang memiliki 
risiko nyata, maka perilaku sering berubah. Contohnya pada 
kejadian di Jerman pada tahun 2001 setelah wabah bovine 
spongiform ensefalitis (BSE), lebih dikenal sebagai penyakit sapi 
gila. Meskipun penyakit sapi gila tidak terjadi pada orang, 
penelitian menunjukkan bahwa makan ternak dengan penyakit ini 
dapat mengakibatkan varian penyakit Creutzfeldt-Jakob (CJD). 
Varian CJD, seperti BSE, mempengaruhi otak dan menyebabkan 
lubang kecil yang membuatnya tampak seperti busa. Kedua 
penyakit yang tidak dapat diobati dan fatal (National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke, 2007) ini menyebabkan 
persepsi ancaman tertular penyakit melalui daging sapi adalah 
salah satu faktor menurunnya konsumsi daging sapi di Jerman 
(Weitkunat et al, 2003). Orang mengubah perilaku mereka 





terjadi pada orang yang menderita non-insulin-dependent diabetes 
mellitus (NIDDM). Penyakit ini sering terjadi pada orang tua yang 
telah menderita NIDDM maka persepsi ancaman akan berkembang 
dengan sendirinya, sehingga munculah perilaku mengurangi resiko. 
Salah satunya adalah dengan cara mengontrol berat badan 
(Forsyth, 1997), mengingat bahwa obesitas merupakan faktor 
risiko yang diketahui untuk NIDDM. 
Seperti persepsi dalam peningkatan kerentanan tidak selalu 
menyebabkan perubahan perilaku, begitu juga persepsi meningkat 
ancaman. Misalnya dengan orang dewasa yang lebih tua dan 
perilaku makanan penanganan yang aman. Orang dewasa yang 
lebih tua adalah salah satu kelompok yang paling rentan terhadap 
penyakit bawaan makanan (Gerba, Row, & Haas, 1996) dan di 
antara mereka bisa menjadi sangat serius. Meskipun mereka 
menganggap ancaman penyakit dari sumber bawaan makanan, 
mereka masih tidak menggunakan praktek penanganan makanan 
yang aman (Hanson & Benedict, 2002) sepanjang waktu. 
2. Perceived Severity  
Perceived Severity adalah kepercayaan subyektif individu 
dalam menyebarnya penyakit disebabkan oleh perilaku atau 
percaya seberapa berbahayanya penyakit sehingga menghindari 
perilaku tidak sehat agar tidak sakit. Hal ini berarti perceived 
severity berprinsip pada presepsi keparahan yang akan diterima 
individu. Perceived severity juga memiliki hubungan yang positif 
dengan perilaku sehat. Jika presepsi keparahan individu tinggi 
maka ia akan berprilaku sehat. Contohnya sebagian besar orang 
menganggap flu adalah penyakit yang relatif kecil. Jika sedang 
mengalami flu dengan tinggal beberapa hari dirumah dan 
beristirahat maka keadaan tubuh akan menjadi lebih baik. Namun, 
jika memiliki asma dan tertular flu bisa jadi keadaan semakin parah 
dan berakhir di rumah sakit, dalam hal ini persepsi dari flu bisa jadi  





mengalami flu selama seminggu atau lebih dan harus beristirahat 
maka akan kehilangan sebagian dari upah kerja, hal ini akan 
mempengaruhi persepsi tentang keseriusan penyakit flu. 
3. Perceived Benefits 
Perceived Benefits adalah kepercayaan terhadap keuntungan 
dari metode yang dirasakan untuk mengurangi resiko penyakit. 
Perceived benefits secara ringkas berarti persepsi keuntungan yang 
memiliki hubungan positif dengan perilaku sehat. Individu yang 
sadar akan keuntungan deteksi dini penyakit akan terus melakukan 
perilaku sehat seperti medical check up rutin. Sebagai contoh pada 
kanker payudara, sebelum individu dideteksi mengidap kanker 
payudara maka semakin besar kesempatan untuk bertahan hidup. 
Pemeriksaan payudara sendiri (SADARI) dapat dilakukan dan 
menjadi sarana yang efektif untuk deteksi dini. Tetapi tidak semua 
wanita melakukan SADARI, karena pada beberapa individu tidak 
mempercayai adanya manfaat melakukan SADARI. 
4. Perceived Barriers 
Perceived barriersatau hambatan yang dirasakan untuk 
berubah, atau apabila individu menghadapi rintangan yang 
ditemukan dalam mengambil tindakan tersebut. Perceived barriers 
secara singkat berarti persepsi hambatan tau persepsi menurunnya 
kenyamanan saat meninggalkan perilaku tidak sehat. Hubungan 
perceived barriers dengan perilaku sehat adalah negatif. Jika 
persepsi hambatan terhadap perilaku sehat tinggi maka perilaku 
sehat tidak akan dilakukan. Contohnya, kalau tidak merokok tidak 
enak, mulut terasa asam.  
5. Cues to Action 
Cues to action adalah mempercepat tindakan yang membuat 
seseorang merasa butuh mengambil tindakan atau melakukan 
tindakan nyata untuk melakukan perilaku sehat. Cues to actionjuga 
berarti dukungan atau dorongan dari lingkungan terhadap individu 





telah ditemukan untuk menjadi cues to action untuk bertindak 
dalam konteks berhenti merokok (Weinberger et al 1981; Stacy 
dan Llyod 1990) dan vaksinasi flu (Clummings et al 1979). 
6. Self Efficacy 
Hal yang berguna dalam memproteksi kesehatan adalah self 
efficacy. Hal ini senada dengan pendapat Rotter (1966) dan 
Wallston mengenai teori self-effecacy oleh Bamdura yang penting 
sebagai kontrol dari factor-faktor perilaku sehat. Self efficacy 
dalam istilah umum adalah kepercayaan diri seseorang dalam 
menjalankan tugas tertentu. Self efficacy adalah kepercayaan 
seseorang mengenai kemampuannya untuk mempersuasi keadaan 
atau merasa percaya diri dengan perilaku sehat yang dilakukan. 
Self efficacy dibagi menjadi dua yaitu outcome expectancy seperti 
menerima respon yang baik dan outcome value seperti menrima 
nilai social. 
2.13.4 Gambaran dan Konsep Health Belief Model 
 Health Belief Model berisi beberapa konsep utama yang 
memprediksi mengapa seseorang akan mengambil suatu tindakan 
untuk mencegah, untuk menyaring, atau untuk mengontrol kondisi 
penyakit; ini termasuk kerentanan (Perceived Susceptibility), 
keseriusan (Perceived Severity), manfaat yang dirasakan 
(Perceived Benefitsm) dan hambatan perilaku (Perceived Bariers), 
isyarat untuk bertindak, perilaku yang dipengaruhi oleh suatu hal 
yang menjadi isyarat bagi seseorang untuk melakukan suatu 
tindakan atau perilaku (Cues to action), dan kepercayaan (self-
efficacy). Jika individu menganggap diri mereka rentan terhadap 
suatu kondisi, percaya bahwa kondisi yang dialami akan memiliki 
konsekuensi yang serius, percaya bahwa suatu tindakan akan 
bermanfaat dalam mengurangi kerentanan, kondisi keparahan, dan 
percaya manfaat yang diharapkan akan memperoleh hasil yang 
lebih besar daripada hambatan yang ditimbulkan, pasien cenderung 





risiko (Karen Glanz, 2008).  
 Dalam kasus penyakit medis (bukan hanya pengurangan 
risiko), telah dirumuskan untuk memasukkan penerimaan 
diagnosis, perkiraan pribadi kerentanan terhadap konsekuensi dari 
penyakit, dan kerentanan terhadap penyakit pada umumnya. 
Konsep dan definisi dari Health Belief Model disajikan dalam tabel 
dan kontruksi, definisi, beserta contoh aplikasi disajikan dalam 
tabel II.5 (Karen Glanz, 2008).  
Tabel II.5 Konsep dan definisi dari Health Belief Model. 









suatu kondisi atau 
penyakit 
 Tentukan populasi yang berisiko, tingkat 
risiko 
 Personalisasi risiko berdasarkan karakteristik 
atau perilaku seseorang 
 Membuat kerentanan yang dirasakan lebih 







kondisi dan gejala 
yang dirasakan 







suatu tindakan yang 
disarankan untuk 
mengurangi risiko 
atau dampak yang 
serius 
 Menentukan sebuah tindakan yang dirasakan, 
seperti: bagaimana, di mana, kapan, 










 Mengidentifikasi dan mengurangi hambatan 
yang dirasakan melalui jaminan, koreksi 
kesalahan informasi, insentif, bantuan 
Cues to action Strategi untuk 
memberikan 
“kesiapan” 
 Menyediakan dalam bentuk informasi, 
meningkatkan kesadaran, menggunakan 
sistem pengingat yang sesuai 





 Memberikan pelatihan dan bimbingan dalam 
melakukan tindakan yang disarankan. 
 Memberikan pengaturan dengan cara lisan, 
menggunakan tujuan progresif untuk 















2.13.5 Faktor Determinan Yang Mempengaruhi Teori Health Belief Model 
Health belief modeldipengaruhi oleh beberapa faktor, diantaranya 
faktor demografis (Rosenstock, 1974 dalam Conner & Norman, 2003), 
karakteristik psikologis (Conner & Norman, 2003), dan juga dipengaruhi 
oleh structural variable, contohnya adalah ilmu pengetahuan (Sarafino, 
1994). 
1. Faktor Sosio Demografi 
Variabel sosio demografi (umur, pendidikan dan status perkawinan) 
adalah berhubungan dengan perilaku kesehatan. Umur adalah variabel 
yang selalu diperhatikan di dalam penyelidikan-penyelidikan 
epidemiologi. Angka-angka kesakitan maupun kematian didalam 
hampir semua keadaan menunjukkan hubungan dengan umur 
(Notoatmodjo, 2007).  
2. Faktor Psikososial 
Beberapa faktor Health belief modelberbasis kognitif (seperti 
keyakinan dan sikap) dan berkaitan dengan proses berfikir yang 
terlibat dalam pengambilan keputusan individu dalam menentukan 
cara sehat individu. Dalam kajian psikologi kesehatan, persepsi 
individu dalam melakukan atau memilih perilakusehat dikaji dalam 
teori Health belief model (HBM). HBM adalah model kepercayaan 
Gambar 2.2  Health Belief Model (Victoria, 2008) 
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kesehatan individu dalam menentukan sikap melakukan atau tidak 
melakukan perilaku kesehatan (Conner, 2005). 
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